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DIAGNOSTIQUER un trouble 
de la conduction intracardiaque. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 

Argumenter I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


a la depolarisation ventriculaire et I’intervalle QT a la repolarisation 
ventriculaire. La repolarisation atriale est confondue au sein du 
complexe de depolarisation ventriculaire et n’est done pas visible. 

L’examen holter ECG permet un recueil prolonge du rythme 
cardiaque de 24 heures a plusieurs jours. Lorsqu’on envisage un 
enregistrement sur plusieurs mois, I’usage d’un appareil holter 
implantable (implant sous-cutane) est un choixjudicieux. 

L’ exploration invasive electrophysiologique endocavitaire per- 
met un recueil direct de I’influx conduit par le tissu de conduction 
atrioventriculaire. Grace a une sonde au contact du faisceau de 


L a conduction de I’influx electrique responsable de la depo- 
larisation et done de la contraction myocardique se fait 
grace a un tissu de conduction specialise. L’alteration 
fonctionnelle ou organique de ce dernier est a I’origine de trou- 
bles de la conduction intracardiaque. 

Tissu de conduction normal (fig. i) 

Au sein de I’oreillette droite, un groupe cellulaire assure la ryth- 
micite spontanee au coeur : le noeud sinusal. L’activite electrique 
produite est conduite par le biais des fibres musculaires atriales 
vers le seul point physiologique de conduction electrique entre 
les etages atriaux et ventriculaires : le noeud atrioventriculaire. 
Cette structure a pour principale fonction de ralentir I’influx elec- 
trique (delai physiologique : 120 a 200 ms), permettant ainsi une 
contraction atriale efficace et done un remplissage ventriculaire 
sanguin optimal. Au-dela de ce noeud, I’influx electrique est rapi- 
dement conduit aux ventricules par le faisceau de His, puis par 
les fibres de Purkinje (delai physiologique : 80 ms). 

Examens disponibles pour le diagnostic 

L’electrocardiogramme de surface (ECG) permet d ’analyser la 
propagation de I’influx electrique le long du tissu de conduction. 
L’onde P correspond a la depolarisation atriale, le complexe QRS 
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His au niveau de Panneau tricuspidien, il est possible d’enregistrer 
I’activite electrique intermediate entre I’onde P et le complexe 
QRS. Cette deflexion correspond a I’activite electrique du fais- 
ceau de His (onde H). L’espace compris entre P et QRS, repre- 
sentatif du temps de conduction atrioventriculaire, peut etre 
decompose en deux intervalles : 

- I’intervalle AH, compris entre la deflexion auriculaire et la 
deflexion H, mesure la conduction suprahisienne ; 

- Pintervalle HV, compris entre la deflexion H et le debut de QRS 
de surface, mesure la conduction infrahisienne. Chez un sujet 
normal, cet intervalle mesure entre 35 et 55 ms, et reste fixe 
quelle que soit la frequence cardiaque. L’allongement de I’inter- 
valle HV superieur a 70 ms chez un patient presentant des 
pertes de connaissance est un argument en faveur d’un bloc 
atrioventriculaire paroxystique, rmeme si PECG de base montre 
un espace PR normal. 

L’enregistrement de la deflexion H permet egalement de localiser 
le siege d’un bloc atrioventriculaire. Une onde P « bloquee » suivie 
d’une deflexion hisienne (potentiel H), signifie que I’interruption 
de la conduction s’est faite au-dessous du faisceau de His (bloc 
infrahisien). Une onde P « bloquee » non suivie d’un potentiel 
hisien temoigne d’un bloc suprahisien. 

Principaux troubles de conduction intracardiaque 

Bloc sino-atrial 

La conduction sino-atriale correspond au delai entre la depola- 
risation du noeud sinusal et le debut de I’onde P. Le bloc sino- 
atrial est represente par un ralentissement ou une interruption 
complete de cette conduction. La depolarisation sinusale n’est 
pas visible sur I’ECG de surface car de trop faible amplitude, et le 
bloc sino-atrial se traduit par des modifications des intervalles 
PP, Pintervalle RR restant constant. Le bloc sino-atrial peut etre 
aigu ou chronique. Lorsqu’il est chronique, il peut etre paroxys- 
tique ou permanent. 

Plusieurs causes sont impliquees dans sa survenue : 

- aigues : infarctus du myocarde le plus souvent inferieur, medi- 
camenteuses (digitalique, betabloquant, inhibiteurs cal- 
ciques...), hypervagotonie ; 

- chronique : degenerative ou maladie du sinus. Un syndrome 
bradycardie-tachycardie ou « maladie de I’oreillette » est defini 
par I’association d’un bloc sino-atrial d’origine degenerative 
associe a la fibrillation atriale. 

Ce trouble de conduction peut etre asymptomatique ou revele 
par des lipothymies et plus rarement une syncope. Souvent, 
c’est une fatigabilite a I’effort qui revele la maladie (insuffisance 
chronotrope). 

II existe differentes formes : 

- 1 er degre : il correspond a un allongement de la conduction sino- 
atriale non visible a PECG de surface ; 

- 2 e degre : il correspond a un blocage complet mais intermittent 
de la conduction sino-atriale, et done une disparition electro- 


cardiographique de I’onde P. Le type 1 est caracterise par un 
raccourcissement ou allongement progressif des intervalles 
PP, suivi d’une pause sinusale. Cette pause est inferieure au 
double du cycle auriculaire le plus court. Le type 2 est caracte- 
rise par des pauses intermittentes, un blocage inopine sans 
ralentissement prealable de la conduction. La pause occasion- 
nee est egale au double du cycle auriculaire ; 

- 3 e degre : il correspond a un blocage complet et permanent de 
la conduction sino-atriale. On observe alors une bradycardie, 
consequence d’un rythme d’echappement le plus souvent 
jonctionnel (fig. 2). 

Bloc auriculoventriculaire (BAV) 

Ce trouble correspond a un defaut de conduction de I’influx 
entre I’etage atrial et I’etage ventriculaire. Cette anomalie peut 
correspondre a un ralentissement ou un blocage complet de la 
propagation de I’ influx electrique. Ainsi, la difference electrocar- 
diographique entre bloc sino-atrial et bloc auriculoventriculaire 
est representee par I’absence ou la presence d’onde P. Comme 
le bloc sino-atrial, il peut etre aigu ou chronique. Dans ce dernier 
cas, il peut etre paroxystique ou permanent. 

Plusieurs causes sont impliquees dans la survenue de bloc 
auriculoventriculaire (tableau). 

La decouverte d’un bloc auriculoventriculaire peut etre fortuite 
sur un ECG systematique, chez un patient completement 
asymptomatique. La syncope a I’emporte-piece (de type Stokes 
Adams) est la manifestation clinique de bloc atrioventriculaire la 
plus frequente. Elle est secondaire a une bradycardie severe de 
survenue brutale. Dans le cas de bloc auriculoventriculaire 



FIGURE 2 


Bloc sino-atrial de 3 e degre. 



FIGURE 3 


Torsade de pointe sur bloc auriculoventriculaire complet (3e degre). 



FIGURE 4 


Bloc auriculo ventriculaire complet (3 e degre) avec dissociation 
auriculo ventriculaire. 
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FIGURE 5 


Bloc auriculoventriculaire complet et fibrillation atriale. 
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Troubles de la conduction intracardiaque 

POINTS FORTS A RETENIR 



Q La syncope est le symptome le plus caracteristique 
de trouble de conduction intracardiaque. 

Q Certains troubles de conduction sont paroxystiques. 
L’ECG doit au minimum etre complete d’un holter. 

Q De la tolerance Clinique du patient dependra la rapidite 
et les methodes de prise en charge therapeutique. 

Q La prise en charge de trouble de conduction severe 
impose une hospitalisation au sein d’une unite disposant 
d’un plateau technique. 


complet, une autre cause de syncope est la survenue de torsade 
de pointe (fig. 3). Les blocs « frequence-dependants » peuvent se 
manifester a I’effort par une dyspnee. Enfin, une insuffisance car- 
diaque congestive est possible lors d’une bradycardie persis- 
tante. De la tolerance clinique du patient dependra la rapidite de 
prise en charge therapeutique. 

Le bloc du 1 er degre correspond au ralentissement isole de I ’influx 
represente par un allongement constant de I’espace PR > 200 ms. 
Au sein des blocs du 2 e degre, plusieurs types sont definis : 

- type 1 (Wenckebach ou Mobitz I) : il correspond aux periodes 
de Luciani Wenckebach realisant des sequences ou les ondes 
P bloquees sont precedees d’un allongement progressif de 
I’espace PR. II est caracteristique d’une lesion nodale. II peut 
se voir chez le sujet sain durant les periodes de sommeil ; 

- type 2 (Mobitz II) : il correspond a la survenue d’ondes P bloquees 
sans allongement prealable de I’espace PR. Deux ondes P 
conduites sont necessaires avant la survenue d’une onde P 
bloquee pour affirmer le diagnostic. II releve le plus souvent 
d’une lesion infranodale, (tronculaire ou infrahisien) ; 

- bloc auriculoventriculaire 2/1 : il correspond au blocage d’une 
onde P sur deux. 

Les blocs du 3 e degre correspondent a un blocage complet de 
la conduction atrioventriculaire. II existe une dissociation atrio- 
ventriculaire totale. Les ondes P sont regulieres et les complexes 
ventriculaires (QRS) aussi. Chacune des frequences est propre et 
il n’existe aucun rapport entre les etages auriculaire et ventricu- 
laire (fig. 4). La frequence ventriculaire et la morphologie des com- 
plexes QRS dependent du siege de I’echappement : lorsque les 
QRS sont fins avec une cadence au-dela de 60 battements/min, 
le siege est habituellement suprahisien ; lorsqu’ils sont elargis 
avec cadence lente, le siege de la lesion est plutot infrahisien. En 
cas de fibrillation atriale, le diagnostic de bloc auriculoventricu- 
laire du 3 e degre est porte sur la presence de complexes QRS 
reguliers et souvent lents (I’echappement ventriculaire n’est plus 
sous I’influence du rythme atrial) [fig. 5]. 


Le bloc auriculoventriculaire du 3 e degre est tres souvent paro- 
xystique. L’analyse de I’ECG de surface ne permet pas toujours 
de le mettre en evidence, surtout en dehors des periodes symp- 
tomatiques. Cette situation est tres frequente en cardiologie et 
ne doit pas faire porter a tort le diagnostic d’absence de bloc. La 
presence de bloc de branche sur I’ECG associe a des episodes 
de syncope doit faire suspecter la presence de bloc auriculoven- 
triculaire complet paroxystique. Ces blocs peuvent etre bifascicu- 
laires (droit et hemi-anterieur gauche ou hemiposterieur gauche) 
ou trifasciculaires (bloc auriculoventriculaire du 2 e degre Mobitz II, 
bloc de branche droit et hemi-anterieur gauche ou hemiposterieur 
gauche ; droit et hemi-anterieur gauche alternant avec hemipos- 
terieur gauche, droit complet alternant avec gauche complet). 

Trouble de conduction intraventriculaire 

La lesion d’une seule branche du faisceau de His ne suffit pas a 
creer un bloc atrioventriculaire, puisque le temps de conduction 
entre les oreillettes et les ventricules reste normal. Elle fait appa- 
raTtre un bloc de branche. La depolarisation myocardique depen- 
dant de la branche du faisceau de His alteree se fait par I’interme- 
diaire de I’influx contralateral . Cette desynchronisation electrique 
interventriculaire explique I’elargissement du complexe de depo- 


1 Causes des blocs auriculoventriculaires 


Causes aigues 

I infarctus du myocarde (nodal dans I’infarctus du myocarde 
inferieur et touchant les branches du faisceau de His dans I’infarctus 
du myocarde anterieur) 

I infectieuses : endocardite avec abces annulaire, maladie de Lyme, 
toxoplasmose, viroses, maladies bacteriennes (syphilis, diphterie, 
typhoide) rhumatisme articulaire aigu 

I metabolique : hyperkaliemie severe 
I valvulaire : retrecissement aortique 
I iatrogene : lesions de chirurgie cardiaque ou de catheterisme 

I medicamenteuses : digitaline, betabloquant, antiarythmiques 
de classe 1 , inhibiteurs calciques, amiodarone, stryadine. . . 

I hypervagotonie 

Causes chroniques 

I degenerative : degenerescence fibro-calcaire (maladie de Lenegre, 
maladie de Lev) 

I congenitale : cardiopathies congenitales 
I maladies de systeme : spondylarthropathies, sarcoidose, lupus 
erythemateux dissemine, sclerodermie, hemochromatose... 

I hereditaire : mutation sur le gene SCN5A codant pour le canal 
sodique cardiaque 

I myocardiopathies : myocardiopathie dilatee 
I postradique 
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larisation ventriculaire (QRS). Le bloc est dit complet lorsque la 
duree du QRS est superieure a 1 20 ms. Lorsque la duree du QRS 
excede 80 ms mais est inferieure a 1 20 ms, le bloc est dit incomplet. 

1. Bloc de branche droite 

Lorsque la branche droite du faisceau de His est lesee, la 
depolarisation du ventricule droit se fait par I’intermediaire de la 
branche gauche. On observe un aspect de retard droit ou bloc 
de branche droite. A I’electrocardiogramme, I’aspect caracteris- 
tique est celui de complexes QRS positifs en derivations precor- 
diales droites (VI , V2), avec un aspect RSR’ ou RR’ (R< R’). En 
V6, une onde S profonde peut etre retrouvee, attestant de la 


depolarisation tardive du ventricule droit. Le bloc de branche 
droite isole est tres souvent benin. 

2. Bloc de branche gauche 

Lorsque la branche gauche du faisceau de His est lesee, la 
depolarisation du ventricule gauche se fait par I’intermediaire de 
la branche droite. On observe un aspect de retard gauche ou 
bloc de branche gauche. A I’electrocardiogramme, I’aspect 
caracteristique est done celui de complexes QRS positifs en 
derivations precordiales gauches (V5, V6), avec un aspect RR’. 
En VI , V2 et V3, un aspect rS ou QS est visible, attestant de I’ori- 
gine droite de I’influx electrique. 


Qu’est-ce qui peut tomber a Texamen ? 


CAS CLINIQUE 

Vous recevez dans votre service une femme de 78 ans pour bilan 
de chute. En reprenant I’interrogatoire, la patiente semble presenter 
des malaises brutaux avec perte de connaissance avant chaque chute. 
Elle n’a pas d’antecedent particuller en dehors d’une hypertension 
arterielle essentielle moderee mal controlee traitee depuis des annees 
par inhibiteur de I’enzyme de conversion et inhibiteur calcique. 

Eile ne signale pas avoir ressenti de douleur thoracique, de dyspnee 
ou de palpitation. Son examen physique est strictement normal. 



QUESTION N° 1 

Quelle est votre analyse du trace ? 

QUESTION N° 2 

Quels elements manquent dans 
la description du cas ci-dessus ? 

QUESTION N° 3 

Quelles sont les causes 
les plus frequentes impliquees 
dans la survenue de syncope 
a I’emporte-piece ? 

QUESTION N° 4 

Quelle cause vous parart la plus 
probable dans ce cas ? 

QUESTION N° 5 

Quel bilan paraclinique non biologique 
envisagez-vous ? Quelle prise en 
charge therapeutique devez-vous 
envisager ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 

www.larevuedupraticien.fr 

onglet 
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Lorsqu’une seule branche du faisceau de His gauche est lesee, 
on parle d’hemibloc. L’hemibloc est anterieur lorsque la branche 
anterieure est anormale. On observe alors un discret elargisse- 
ment du QRS entre 80 et 100 ms, une deviation axiale gauche 
extreme entre - 30° et - 80°, un aspect rS en Dill et aVF et une 
onde S profonde dans les derivations precordiales gauches. 
L’hemibloc posterieur est beaucoup plus rare et atteste d’une 
lesion du faisceau posterieur de la branche gauche du His. Dans 
ce cas, il existe une deviation axiale droite de plus de 120°, un 
aspect qR en Dll, Dill et aVF avec presence d’un SI Q3. Le diag- 
nostic ne peut etre fait qu’en I’absence d’hypertrophie ventricu- 
laire droite ou de coeur pulmonaire. 

Traitements 

Le traitement vise a retablir un rythme cardiaque suffisant pour 
permettre une bonne perfusion sanguine cerebrale. Seuls les 
troubles conductifs entraTnant une bradycardie symptomatique 
sont a traiter. 

Mesures non medicamenteuses 

La prise en charge est fonction de la tolerance clinique du 
patient. Cette derniere s’evalue sur I’etat de conscience neurolo- 
gique plus que sur la pression arterielle, bien souvent conservee 
jusqu’a un stade avance. En cas de pause importante ou de bra- 
dycardie extreme, I’application de coup de poing sternal permet 
de faciliter I’echappement ventriculaire. En cas d’inefficacite, le 
massage cardiaque externe devient necessaire. Enfin, une hos- 
pitalisation avec surveillance telemetrique en continu du rythme 
cardiaque s’impose. 

Mesures medicamenteuses 

L’isopropylnoradrenaline (Isuprel) peut etre adrministree par 
voie intraveineuse pour retablir la conduction atrioventriculaire. 
Celle medication facilite I’emergence de foyers d’echappement 
ventriculaires. Elle est contre-indiquee en cas d’intoxication aux 
digitaliques ou d’infarctus du myocarde. 

Le sulfate de magnesium intraveineux peut etre utilise dans les 
cas de torsades de pointes survenant sur fond de bradycardie. 
L’atropine peut etre efficace lorsque le trouble de conduction est 
d’origine vagal. Elle est aussi utile pour traiter les blocs atrioven- 
triculaires de haut degre secondaires a des infarctus du myo- 
carde de topographie inferieure. Enfin, il est important de ne pas 
oublier d’arreter les traitements susceptibles d’engendrer ou 
d’aggraver le trouble de conduction. 

Technique de stimulation cardiaque 

1 . Stimulation cardiaque temporaire 

La pose de sonde d’entraTnement electro-systolique dans le 
ventricule droit permet la prise en charge temporaire du trouble 
de conduction intracardiaque. En postchirurgie cardiaque, 
lorsqu’il existe un risque de lesion mecanique du tissu nodal, 


I’implantation de sonde epicardique est souvent preferee par les 
chirurgiens. Dans les deux cas, les sondes sont reliees a un boT- 
tier externe dont les reglages permettent d’assurer la stimulation 
electrique du myocarde. Le pacemaker fonctionne en mode 
sentinelle, n’intervenant qu’en cas d’absence de depolarisation 
spontanee. 

2. Stimulation cardiaque definitive 

En I’absence de recuperation, en cas de syncope, ou en cas de 
bradycardie symptomatique permanente, un pacemaker peut 
etre mis en place. Les progres technologiques assurent au boTtier 
une faille de 3 a 5 cm de diametre et une duree de vie de 6 a 1 2 ans. 
Positionnes en prepectoral, ces generateurs d’electricite sont 
relies a une ou plusieurs sondes placees au sein des cavites 
cardiaques. L’appareil est capable de detecter une activite elec- 
trique spontanee et, en cas de besoin, de delivrer un stimulus 
electrique permettant d’assurer une stimulation « a la demande » 
(pacemaker sentinelle). Enfin, les derniers boTtiers disposent de 
multiples capteurs permettant d’asservir le rythme artificiel a I’ac- 
tivite physique du patient. En cas de bloc auriculoventriculaire 
paroxystique, c’est un pacemaker monochambre qui est utilise. 
Les pacemakers double chambre sont conseilles chez les 
patients avec troubles conductifs permanents. La surveillance 
electroclinique est annuelle. 

L’implantation de ce materiel expose a plusieurs complications 
per- ou postoperatoires telles que I’hemopericarde, I’hematome 
de la loge du boTtier, I’infection du boTtier ou des sondes, le depla- 
cement secondaire des sondes, I’usure prematuree des batteries. 
Les indications d’implantation doivent done etre pesees avec 
grand soin.* 

F. Bessiere et Ph. Chevalier declarant n’avoir aucun conflit d’interets. 
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